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“A ciência é muito mais do que um corpo de conhecimento. É uma maneira de 
pensar. E isso é fundamental para o nosso sucesso. A ciência nos convida a 
aceitar os fatos, mesmo quando eles não estão de acordo com nossas 
preconceitos. Ela nos aconselha a levar hipóteses alternativas em nossas 
cabeças e ver quais são as que melhor correspondem aos fatos. Impõe-nos um 
equilíbrio perfeito entre a abertura sem obstáculos a novas idéias, por mais 
heréticas que sejam, e o mais rigoroso escrutínio cético de tudo – estabelecendo 
novas idéias e sabedoria. Precisamos da ampla apreciação desse tipo de 
pensamento. Funciona. É uma ferramenta essencial para uma democracia em 
uma era de mudança. Nossa tarefa não é apenas treinar mais cientistas, mas 
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AVC – acidente vascular cerebral 
DAC – doença arterial coronariana 
DCV – doença cardiovascular 
DM - diabetes mellitus 
ECAC – escore de cálcio coronariano 
FA – fibrilação atrial 
HDL -  lipoproteína de alta densidade 
IAM - infarto agudo do miocárdio 
IC- insuficiência cardíaca 
LDL – lipoproteína de baixa densidade 





















O consumo de vinho tinto e seu papel na saúde cardiovascular tem sido 
amplamente estudado, porém, a análise do processo aterosclerótico através 
da mensuração da calcificação coronariana apresenta dados escassos na 
literatura neste cenário. Este estudo de coorte contemporâneo tem como 
objetivo avaliar o escore de cálcio coronariano (ECAC) e sua progressão 
temporal em indivíduos bebedores de vinho tinto e abstêmios. 139 indivíduos 
foram submetidos a avaliação clínica, laboratorial e de ECAC através de 
tomografia computadorizada de tórax em 2 momentos (intervalo médio de 7,6 
anos) avaliando diferenças entre os grupos. Os indivíduos foram subdivididos 
conforme o resultado do ECAC basal (0 ou >0 unidades Agatston). Foram 
consideradas progressões de ECAC clinicamente significativas uma variação 
> 5 unidades/ano, para os indivíduos com ECAC basal (ECACb) = 0, e uma 
variação > 100 unidades/ano, para os indivíduos com ECAC basal (ECACb) 
> 0. Nos participantes com ECACb=0 observou-se uma tendência de 
progressão tanto absoluta quanto no critério >5 unidades/ano maior entre os 
bebedores (14 ± 31,7 x 2,5 ± 8,3, p=0,063 e 9,8% x 0%, p=0,568). Entre os 
participantes com ECACb>0 o ECACb foi maior entre os bebedores (205,6 ± 
316,8 x 86,1 ± 137,1, p=0,022), e também tendeu a ter uma progressão (> 
100 unidades/ano) maior nesse mesmo grupo (11,1 x 0%, p=0,090). Nossos 
dados sugerem que bebedores habituais de vinho tinto apresentam maior 
calcificação coronariana e uma tendência a maior progressão de calcificação 
quando comparados a abstêmios.  
 








Although the role of red wine consumption in cardiovascular health has been 
widely studied, little data has been obtained about its role in the atherosclerotic 
process through analysis of coronary calcification. This contemporary cohort 
study aimed to evaluate the coronary calcium score (CCS) and its temporal 
progression in red wine drinkers and abstainers. A total of 139 individuals 
underwent clinical, laboratory and CCS evaluation through chest computed 
tomography at two points (mean interval of 7.6 years) and the differences were 
evaluated between groups. The individuals were subdivided according to the 
baseline CCS (bCCS) result (0 or > 0 Agatston units). Progression to clinically 
significant CCS was considered a variation >5 units/year for individuals with 
bCCS = 0, and a variation >100 units/year for individuals with a bCCS >0. Among 
participants with bCCS = 0, a trend toward progression was observed both in 
absolute numbers and a >5 unit/year increase among drinkers (14 ± 31.7 vs. 2.5 
± 8.3, p = 0.063 and 9.8% vs. 0 %, p = 0.568). Among participants with bCCS >0, 
bCCS was higher among drinkers (205.6 ± 316.8 vs. 86.1 ± 137.1, p = 0.022) and 
also tended toward greater progression (>100 units/year) (11.1 vs. 0%, p = 
0.090). Our data suggest that habitual red wine drinkers have greater coronary 
calcification, as well as a tendency toward greater progression of calcification 
than abstainers.  
Keywords: cardiovascular disease, atherosclerosis, coronary artery disease, 









A DAC é uma das principais causas de morbimortalidade nos países 
desenvolvidos. Embora a mortalidade por DAC em todo o mundo tenha reduzido 
nas últimas décadas, ela continua sendo responsável por cerca de um terço ou 
mais de todos as mortes em indivíduos com mais de 35 anos (1-3). Estima-se 
que quase metade dos homens de meia idade e um terço das mulheres de meia 
idades nos Estados Unidos desenvolvam algum tipo de manifestação de DAC 
(4). Portanto, conhecer seus mecanismos fisiopatológicos, identificar fatores 
associados ao seu desenvolvimento e indivíduos sob maior risco, é fundamental 
para prevenir eventos.  
Um número crescente de hábitos tidos como saudáveis tem sido 
associado a uma menor prevalência e incidência de DAC, IC e FA (5). Portanto, 
mover indivíduos em direção à saúde cardiovascular ideal é extremamente 
importante para a prevenção de muitas destas condições.  Determinados hábitos 
de vida ainda carecem de evidências robustas sobre o seu real impacto sobre a 
saúde cardiovascular, e o seu aconselhamento na prática clínica permanece um 
desafio. Neste contexto, destaca-se o consumo de vinho tinto.  
O consumo regular de vinho tinto é um hábito em algumas comunidades, 
especialmente entre italianos, espanhóis, franceses e portugueses. Para a 
maioria dessas pessoas consumir vinho é apenas um hábito agradável e não 
necessariamente uma forma terapêutica. O estudo mais aprofundado do vinho 
surgiu após observação da baixa prevalência de doenças cardiovasculares na 
população francesa a despeito da ingestão de grande quantidade de gorduras 
saturadas, fenômeno que foi atribuído ao alto consumo de vinho tinto, e que ficou 
conhecido como Paradoxo Francês (6). A partir disto, seguiram-se numerosos 
estudos sobre o vinho, que culminaram com a identificação dos polifenóis, 
principais componentes responsáveis pelo seu potencial efeito cardioprotetor. 
Hoje, acredita-se que o consumo de vinho tinto esteja associado a um menor 
RCV por afetar favoravelmente mecanismos envolvidos no desenvolvimento da 
aterosclerose, oferecendo assim, plausibilidade biológica para as ações de 
proteção do vinho tinto. No entanto as evidências são controversas e esta 
questão permanece incerta. A relação entre o vinho tinto e a aterogênese 
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subclínica poderia fornecer pistas sobre os mecanismos subjacentes à doença 
cardiovascular. 
A aterosclerose é o processo fisiopatológico subjacente a DAC. Este 
processo pode iniciar ainda na infância e progredir com o decorrer da idade. 
Múltiplos fatores contribuem para a patogênese da aterosclerose e suas 
complicações, entre eles incluem-se, disfunção endotelial, fatores inflamatórios 
e imunológicos, ruptura ou erosão de placa e os fatores de risco tradicionais, 
como, hipertensão, diabetes, dislipidemia e tabagismo. 
Os fatores de risco tradicionais foram utilizados para desenvolver 
sistemas de classificação de risco na prática clínica diária, como o Framingham 
por exemplo, que projetam o risco absoluto para eventos cardiovasculares em 
dez anos (7). Essas projeções de risco são utilizadas para direcionar estratégias 
de prevenção primária para os diferentes pacientes (8). Contudo, esses modelos 
tradicionais ainda possuem limitações importantes em predizer eventos, haja 
visto que quase metade dos indivíduos que desenvolvem doença cardiovascular 
tem apenas 1 ou nenhum desses fatores (9). Portanto, pesquisas têm explorado 
outros métodos para discriminar precocemente esses pacientes ainda na fase 
subclínica. Dentre uma variedade de testes disponíveis para este fim, destaca-
se o ECAC, avaliado por tomografia computadorizada, contemporaneamente, o 
método mais utilizado para se determinar o grau de calcificação coronariana de 
forma não invasiva.  
A associação entre calcificação vascular e doença aterosclerótica já é 
conhecida há bastante tempo. Há ampla evidência de que o ECAC tem valor 
prognóstico em indivíduos assintomáticos, especialmente aqueles com risco 
limítrofe e intermediário. Vários estudos observacionais demonstraram o impacto 
prognóstico da pontuação do ECAC através de um amplo espectro de fatores de 
risco, idade, sexo e etnia.  As implicações prognósticas do ECAC e sua 
superioridade em relação aos escores de risco clínico tradicionais foram 
demonstradas nos participantes do estudo MESA (The Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis), com mais de 10 anos de acompanhamento prospectivo (10). 
Além disso, a rápida progressão do ECAC está associada ao aumento do risco 
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de eventos cardiovasculares (11-13), semelhante a rápida progressão 
angiográfica da aterosclerose coronariana e eventos cardiovasculares (14).  
A possibilidade de analisar a progressão do ECAC, juntamente aos 
fatores de risco tradicionais e demais hábitos de vida, em indivíduos que bebem 
vinho tinto em doses moderadas, a longo prazo, quando comparados à 
abstêmios, oferece a oportunidade de verificar se de fato vinho tinto oferece 
proteção contra aterosclerose. Se isto for verdadeiro, então, bebedores crônicos 


























Em vários estudos de caso-controle e coortes prospectivas, indivíduos 
que consomem pequenas quantidades de álcool apresentam menores riscos de 
morbimortalidade por DCV do que os que não bebem. O benefício parece estar 
mais consistentemente relacionado à pequena quantidade de álcool consumida 
e não ao tipo de bebida alcóolica, mas, em vários estudos, os indivíduos que 
consomem vinho tinto tendem a ter riscos menores do que aqueles que 
consomem outros tipos de álcool. Essa constatação provavelmente deve ser 
devido a outros componentes inerentes ao vinho tinto. Uma metanálise de quase 
600.000 indivíduos em 83 estudos prospectivos que consumiram álcool 
encontrou o menor risco de mortalidade por todas as causas ocorrido com a 
ingestão de álcool em cerca de 100 gramas/semana (aproximadamente 6 
doses/semana) (15). Nesta análise, pequenas quantidades de ingestão diária de 
álcool foram associadas a uma diminuição do risco de mortalidade por IAM, mas 
não por outras causas. Portanto, qualquer benefício da ingestão diária de álcool 
para DAC deve ser ponderado contra os riscos. 
Embora a evidência desses benefícios cardiovasculares seja 
inconsistente e fortemente debatida, estudos epidemiológicos apoiam 
fortemente essa visão, sendo mais específica para o vinho (16), especialmente 
o vinho tinto. 
Mas por quê vinho tinto? A hipótese. 
O vinho é uma bebida alcoólica popular que tem sido consumida a 
centenas de anos. Os benefícios do consumo moderado de álcool têm sido 
amplamente suportados pela literatura e, nesta linha, o consumo de vinho tinto 
tem sido relacionado com menor risco cardiovascular. Estudo experimentais e 
metanálises tem atribuído estes resultados a presença de uma grande variedade 
de componentes polifenóicos como resveratrol, catequinas, epicatequinas, 
quercitina e antocianinas. Os polifenóis podem ser divididos em compostos 
flavonoides e não flavonoides.  
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Dentre os polifenóis não flavonoides, tem-se particular interesse pelo 
resveratrol.  Os efeitos do resveratrol são inúmeros. Ele é considerado o 
componente mais efetivo no que diz respeito a prevenção cardiovascular, devido 
as suas propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias. Seus estudos científicos 
têm ganhado impulso desde 1997, quando foi demonstrado pela primeira vez 
evitar a carcinogênese em camundongos. Nos anos seguintes, esta molécula 
recebeu considerável atenção pelo seu efeito antioxidante, anti-inflamatório, anti-
proliferativo e quimiopreventivo.  Dentre os principais mecanismos 
cardioprotetores destacam-se a capacidade de regular a óxido nítrico sintase 
endotelial e aumentar o óxido nítrico, promovendo assim vasodilatação (17).  
Ressalta-se também seu papel sobre o aumento da longevidade do sistema 
cardiovascular através da estimulação das sirtuinas, uma família de proteínas 
envolvidas em um mecanismo de retroalimentação capaz de manter as células 
vivas por mais tempo quando submetidas a situações de estresse, podendo 
assim atrasar o envelhecimento. Sua ação dá-se principalmente pelo aumento 
em 13 vezes na atividade do gene SIRT-1 em animais, que é o codificador das 
sirtuinas (18). 
Já entre os polifenóis flavonoides, destaca-se a quercitina. Esta tem sido 
abundantemente investigada por suas potenciais ações anti-hipertensiva, anti-
inflamatória e antiplaquetários (19). Em modelos animais mostrou ser efetiva em 
combater os radicais livres, o que previne a oxidação da LDL em humanos (20). 
Causa vasodilatação endotélio dependente da musculatura lisa vascular e inibe 
a agregação plaquetária, contribuindo assim contra o processo de aterosclerose 
(21). Porém, estudos em humanos foram contraditórios, mostrando que dietas 
ricas em quercitina não alteraram os biomarcadores inflamatórios (22). Portanto, 
estudos clínicos de melhor delineamento são necessários para elucidar essa 
associação.  
Evidências 
Uma ampla gama de estudos epidemiológicos e metanálises 
demonstraram consistentemente que o consumo leve a moderado de vinho tinto 
tem algum efeito cardioprotetor (23-24). Diversos mecanismos biológicos 
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plausíveis foram descritos para explicar os benefícios do consumo de vinho tinto, 
bem como de seus compostos fenólicos, sobre o desenvolvimento da 
aterosclerose e posterior doença cardiovascular (25-26). Compreender os 
mecanismos envolvidos por detrás desta potencial melhora da função 
cardiovascular é crucial. 
Perfil Lipídico 
O consumo moderado de álcool, especialmente vinho tinto, tem sido 
associado a alterações benéficas no equilíbrio lipídico, como demonstram os 
resultados de ensaios clínicos e metanálises. 
Em uma grande coorte (27) que incluiu 5409 indivíduos categorizados 
como abstêmios (0 álcool/semana, n: 1463), bebedores moderados (1 a 13 
doses/semana, n: 2972), bebedores com alto consumo (14 a 34 doses/semana, 
n: 867) e bebedores muito alto consumo (> 35 doses/semana, n: 107), os 
resultados mostraram que o consumo leve a moderado de álcool aumentou os 
níveis de HDL. 
Park et al. (28), investigaram os benefícios do consumo de álcool em uma 
população hipertensa coreana, com foco no perfil lipídico. O estudo incluiu 2014 
participantes com idades entre 20 e 69 anos. Os resultados mostraram que o 
consumo de álcool afeta diferentemente os níveis de lipídios de acordo com a 
dose de ingestão alcóolica em homens hipertensos. Alto consumo de álcool 
esteve associado com menor risco de baixos níveis de HDL e teve associação 
positiva com níveis de triglicerídeos (padrão de curva J). 
Já, em outra grande coorte de base populacional norueguesa (29) com 
149.729 participantes, onde foi avaliada a hipótese de que o consumo moderado 
de álcool poderia exercer suas funções cardioprotetoras através do aumento nos 
níveis de HDL, os resultados mostraram que a ingestão de álcool esteve 
relacionada a uma redução no risco de morte por DCV, no entanto, o nível sérico 
de HDL, não parece ter sido uma variável associada a via causal deste achado. 
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Ressalta-se que este estudo, teve amplo controle sobre demais efeitos 
confundidores (fatores de risco tradicionais).   
Uma metanálise mais recente (30), envolvendo 44 estudos, examinou os 
efeitos do consumo moderado de álcool (até 15 g/dia para mulheres e até 30g/dia 
para homens) sobre biomarcadores associados com DAC, entre eles a análise 
do perfil lipídico, concluindo que o consumo moderado de álcool aumenta 
significativamente os níveis de HDL, apolipoproteína A1 e adiponectina e reduz 
significativamente os níveis de fibrinogênio. Além disso, os resultados mostraram 
que o álcool não acarretou em mudanças significativas nos níveis de 
triglicerídeos.  
Resumindo, os achados descritos acima corroboram que o consumo 
moderado de álcool a longo prazo pode aumentar as concentrações plasmáticas 
de HDL. Altos níveis de HDL tem sido consistentemente observados em estudos 
observacionais de coorte em bebedores de álcool e tem sido atribuídos aos 
próprios efeitos do etanol. De fato, o álcool, ao invés dos polifenóis, parece ser 
o responsável pelo aumento dos níveis de HDL em bebedores leves a 
moderados de vinho. Por outro lado, os efeitos do consumo leve a moderado de 
álcool, incluindo vinho tinto, nos triglicerídeos, LDL, VLDL e lipoproteína ainda 
são incertos e alvo de debate (31). 
Metabolismo da Glicose 
O efeito cardioprotetor do consumo de vinho tinto pode ser explicado 
parcialmente pela associação entre consumo moderado de vinho e baixas 
incidências de DM tipo 2. 
Chiva- Blanch et al. (32) avaliaram 67 homens com alto risco 
cardiovascular. Após um período de run-in, todos receberam para consumo 
vinho tinto (30g/álcool/dia), dose equivalente de vinho tinto não alcóolico e gin 
(30g/álcool/dia) por um tempo de 4 semanas, em ordem randomizada. Glicose 
de jejum e índice de resistência à insulina (HOMA) foram avaliados no baseline 
e após cada intervenção. Os níveis de glicose de jejum mantiveram-se 
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constantes durante o estudo, enquanto que a média plasmática de insulina e o 
índice HOMA sofreram redução após consumos de vinho tinto alcóolico e não 
alcóolico. Estes resultados sugerem que os efeitos benéficos sobre a resistência 
à insulina podem ter sido mediados por componentes antioxidantes presentes 
no vinho tinto, sendo que o álcool pode ter tido efeito nulo nos resultados. 
Brasnyó et al. (33) investigaram os efeitos de baixas doses de resveratrol 
(2-5 mg/dia) no metabolismo da glicose em 19 pacientes com diabetes, sendo 
que 10 foram randomizados para receber resveratrol e 9 para receber placebo. 
Após 4 semanas, o resveratrol melhorou a resistência à insulina e aumentou a 
fosforilação da proteína kinase B, a qual  desempenha um papel fundamental na 
sinalização da insulina, interferindo diretamente com a síntese de glicogênio. 
Com isto, concluíram que o resveratrol teria plausibilidade para uso clínico com 
terapêutica em pacientes com alterações na glicose, porém trata-se de estudo 
pequeno, sendo necessário estudos mais robustos para aplicabilidade 
terapêutica.  
Uma metanálise recente (34), que compreende 20 estudos de coorte, 
totalizando quase 500.000 indivíduos, sugere a hipótese de associação em curva 
U entre o consumo moderado de álcool e o risco de incidência de DM tipo 2 em 
homens e mulheres quando comparados com abstêmios. A dose de álcool que 
parece estar associada com o maior efeito protetor foi de 22 g/dia nos homens e 
24 g/dia nas mulheres, enquanto que doses acima de 60 e 50 g/dia foram 
deletérias para homens e mulheres, respectivamente. Neste estudo, as 
quantidades de polifenóis ingeridas não foram consideradas, sendo que o efeito 
protetor foi atribuído ao álcool. 
Os efeitos cardioprotetores atribuídos ao consumo moderado de álcool 
também foram corroborados por Mekary et al. (35) através de um grande estudo 
prospectivo incluindo 81.827 mulheres sem doença cardiovascular, participantes 
do Nurses` Health Study, que foram acompanhadas por longo período, sobre o 
impacto do consumo de álcool e a associação positiva entre carga glicêmica 
(avaliado através de qualidade e quantidade de carboidratos ingeridos) e 
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incidência de DM2. Eles identificaram que uma alta ingestão de álcool (> 15 
g/dia) atenuou o efeito da carga glicêmica na incidência de DM2. 
Ramadori et al. (36), conduziram um estudo em ratos, os quais foram 
induzidos a obesidade e diabetes através de uma dieta, para avaliar o impacto 
da infusão intracerebroventricular de resveratrol (aproximadamente 79,2 ng/dia) 
sobre o metabolismo da glicose. Os resultados mostraram normalização da 
hiperglicemia e melhora da hiperinsulinemia através da ativação dos SIRT 1 
expressos no cérebro. 
As evidências descritas acima, sugerem que um consumo leve a 
moderado de álcool, especialmente vinho tinto, pode estar associado com 
melhora nos níveis de resistência à insulina e com uma baixa incidência de 
diabetes, suportando outra potencial explicação para a redução de eventos 
cardiovasculares associados ao consumo moderado de álcool.  
Estresse oxidativo 
Grande parte dos efeitos cardioprotetores dos polifenóis contidos no vinho 
tinto podem ser atribuídos a sua capacidade de reagir com espécies reativas de 
nitrogênio (RNS) ou interferir na sua produção. Os polifenóis contidos no vinho 
são já bem conhecidos como potentes agentes antioxidantes e inibidores de 
radicais de peroxinitrito, uma substância reativa produzida pela reação entre 
óxido nítrico e ânions superóxidos (37, 38). A associação inversa entre o 
consumo de vinho tinto e mortalidade cardiovascular pode ser explicada em 
parte pela capacidade dos agentes polifenóicos em reduzir a oxidação de LDL 
(39).  Estes achados sugerem que os efeitos benéficos sobre a oxidação do LDL 
poderiam ser exercidos por uma maior atividade antioxidante do vinho tinto 
comparada a bebidas sem conteúdo polifenóico. 
Estrutch et al. (40) estudaram os benefícios do consumo moderado de 
vinho tinto comparado ao consumo de gin, uma bebida alcóolica sem compostos 
polifenóicos, no tempo de “lag phase” (que reflete a resistência das partículas de 
LDL à oxidação). O estudo foi conduzido com 40 homens saudáveis, com média 
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de idade de 38 anos, e foi concluído após 28 dias de consumo moderado de 
vinho tinto (30 g/dia). Comparado ao gin, a ingestão de vinho tinto aumentou em 
até 11 minutos o tempo de “lag phase” da oxidação do LDL, provavelmente 
devido ao sua alta concentração de polifenóis.  
De forma semelhante, Chiva et al. (41) avaliou os efeitos da ingestão das 
frações de vinho tinto (alcoólico e não alcoólico) e de gin sobre as concentrações 
plasmáticas de óxido nítrico e pressão arterial em 67 indivíduos com alto risco 
cardiovascular. Após um run-in de 2 semanas, os participantes eram 
randomizados para um dos três grupos. Após 4 semanas, os resultados 
mostraram que vinho tinto sem álcool foi capaz de reduzir pressão arterial 
sistólica e diastólica e aumentar as concentrações plasmáticas de óxido nítrico. 
Vinho tinto com álcool teve comportamento similar que a fração não alcóolica, 
mas não houve redução significativa na pressão arterial. O grupo do gin não teve 
nenhum efeito. Os achados corroboram que os efeitos benéficos devem ter sido 
provindos dos polifenóis e não do álcool. 
Egert et al. (42), em um ensaio clínico randomizado duplo-cego controlado 
por placebo, avaliaram mudanças em marcadores de estresse oxidativo após 
ingestão de quercitina em 93 sujeitos obesos com idades entre 25 e 65 anos. 
Quercitina, como dito acima, é um importante flavonóide presente em altas 
concentrações no vinho tinto. Após 6 semanas, a suplementação de 150 mg/dia 
de quercitina diminui significativamente as concentrações plasmáticas de LDL 
oxidativo. Com isto, inferiu-se que a quercitina pode promover proteção contra 
DCV. 
Bulut et al. (43) avaliou os efeitos de bebidas alcoólicas (vinho tinto e 
líquor) e não alcoólicas (água mineral e coca-cola) consumidas durante uma 
dieta rica em gorduras uma vez por semana durante 4 semanas, sobre a 
circulação de micropartículas em 10 homens saudáveis (Micropartículas são 
estruturas liberadas pela membrana de diferentes tipos celulares após ativação 
ou apoptose, presentes tanto no plasma de indivíduos saudáveis, níveis 
considerados fisiológicos, quanto em portadores de diferentes doenças. Muitos 
estudos têm sugerido uma associação entre micropartículas e diferentes 
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condições patológicas, destacando-se a relação com o desenvolvimento das 
doenças cardiovasculares). Os voluntários do grupo do vinho tinto e do líquor, 
consumiram a mesma quantidade de álcool. Uma única dieta rica em gordura 
deteriorou a função endotelial, sendo associada a um aumento significativo na 
circulação de micropartículas. Essa mudança foi diferente conforme o tipo de 
bebida ingerida na refeição. Os resultados mostraram que o número de 
micropartículas aumentou em todos os grupos após uma única refeição rica em 
gorduras, sendo que o maior aumento ocorreu no grupo da coca-cola (aumento 
em torno de 62%), e o menor aumento no grupo do vinho tinto (aumento em 
torno de 5%). 
Estes achados sugerem, portanto, que o consumo moderado de vinho 
tinto pode atuar como agente antioxidante diminuindo as concentrações 
plasmáticas de LDL oxidado e aumentando as concentrações plasmáticas de 
óxido nítrico. As evidências sugerem que o LDL oxidado desempenha papel 
fundamental na gênese e progressão de doenças associadas ao estresse 
oxidativo, como a aterosclerose (44, 45). Além disso, o aumento nas 
concentrações plasmáticas de LDL oxidado, é preditor de IAM futuro (46). E 
também, os efeitos benéficos do consumo moderado de vinho tinto sobre a 
oxidação do LDL parecem ser independentes do seu componente alcoólico. 
Em suma, nas últimas décadas, vários estudos em humanos e animais 
tem indicado que consumo moderado de vinho tinto pode ter efeitos benéficos 
sobre a saúde. Os componentes fenólicos presentes no vinho tinto tem 
demonstrado propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias, tem sido capazes 
de reduzir resistência à insulina e efeitos benéficos na redução do estresse 
oxidativo. Como consequência, um efeito claro na redução dos fatores de risco 
e na prevenção de DCV tem sido observado. Diferentes mecanismos estão 
envolvidos nos efeitos cardioprotetores do consumo moderado de vinho tinto: 
enquanto o álcool parece ser o responsável pelo aumento nos níveis plasmáticos 
de HDL colesterol, os componentes polifenóicos desempenham papel chave na 
redução da incidência de diabetes e oxidação do LDL. À luz dessas 
considerações, uma ingestão moderada de vinho tinto poderia produzir efeitos 
cardioprotetores. Entretanto, é necessário um conhecimento ainda mais 
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profundo visando entender as bases moleculares dos potenciais mecanismo 
envolvidos, além de mais ensaios clínicos randomizados para traduzir essa 
plausibilidade biológica em aplicabilidade clínica confiável. 
Os mecanismos citados acima poderiam ter papel direto e indireto sobre 
a formação e progressão da aterosclerose, logo termos a oportunidade de avaliar 
prevalência, incidência e progressão de aterosclerose em bebedores de vinho 
tinto comparados a abstêmios poderia nos dar informações adicionais sobre o 
impacto do vinho tinto neste cenário. Uma das formas indiretas de detectar a 
presença de aterosclerose subclínica é através da mensuração do escore de 
cálcio coronariano. No texto que segue, será discorrido sobre as peculiaridades 
deste exame e suas evidências para aplicabilidade nos diferentes cenários. 
Escore de Cálcio Coronariano 
O método não invasivo mais utilizado para se determinar o grau de 
calcificação coronariana é o ECAC. O ECAC é realizado através de uma 
tomografia computadorizada torácica não contrastada. A presença de 
calcificação arterial coronariana é quantificada através da avaliação de toda 
árvore arterial coronariana. Cálcio coronariano é definido como uma lesão acima 
de um limiar de 130 unidades Hounsfield, com uma área ≥ 3 pixels adjacentes 
(pelo menos 1 mm²). O escore original desenvolvido por Agatston et al (47) é 
determinado pelo produto da área da placa calcificada pela densidade máxima 
da lesão de cálcio (de 1 a 4 com base nas unidades de Hounsfield). Este é o 
método de avaliação mais referenciado na literatura, existem outros métodos de 
quantificação que não serão mencionados neste texto pois fogem ao escopo do 
trabalho. Categorias padronizadas para o ECAC foram desenvolvidas com 
escores de 0 indicando ausência de placa calcificada, 1 a 10 placa mínima, 11 a 
100 placa leve, 101 a 400 placa moderada e > 400 placa grave. (48) 
O ECAC é um exame relativamente seguro, uma vez que não utiliza 
contraste e a exposição à radiação não excede 1,0 mSv (49) e tem diminuído 
progressivamente para ≤ 1 mSv, comparável à mamografia (0,8 mSv). 
Algoritmos mais recentes usando reconstrução iterativa diminuíram a dose 
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média para 0.37 mSv (50). Reduções adicionais são esperadas com a 
implementação da reconstrução iterativa baseada em novos modelos.  Vários 
estudos têm projetado um pequeno e restrito aumento no risco de câncer 
atribuível ao ECAC, mas é importante notar que isso é um valor de risco predito, 
e não observado.  (51) 
Ao comparar o ECAC de um indivíduo com o de outras pessoas da mesma 
idade, sexo e etnia através da utilização de grandes bases de dados de 
indivíduos assintomáticos, foi gerado uma distribuição por percentis de cálcio 
(52); sendo que o percentil acima de 75 é considerado de alto risco, 
independentemente do valor bruto do escore, e indica aterosclerose prematura. 
Variações de acordo com sexo e etnia foram descritas. No Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis (MESA), com 6.110 pacientes assintomáticos, os homens 
apresentaram níveis mais elevados do que as mulheres, e a quantidade e a 
prevalência de cálcio aumentaram progressivamente com o aumento da idade 
(53). Entre os homens, caucasianos e hispânicos tiveram a primeira e a segunda 
pontuação mais altas, respectivamente; os negros tiveram as pontuações mais 
baixas entre as idades mais jovens e os chineses tiveram as pontuações mais 
baixas entre as idades mais avançadas. No que tange as mulheres, as 
caucasianas tiveram as maiores pontuações, chinesas e negras tiveram escores 
intermediários, e as hispânicas tiveram a pontuação mais baixa, exceto quando 
comparadas as chinesas na faixa etária mais avançada. A despeito das 
diferenças étnicas, etárias e de sexo, o MESA demonstrou poder preditivo do 
ECAC muito forte para todos os grupos (54). 
Um conceito importante para se entender porque o ECAC tem o potencial 
de desempenhar relevante papel na estratificação do risco cardiovascular é o de 
que a calcificação ocorre quase que exclusivamente no contexto da doença 
aterosclerótica. Em um dado indivíduo, a quantidade de calcificação presente 
nas artérias coronárias apresenta boa correlação com a carga aterosclerótica 
coronariana total. Entretanto, nem toda placa aterosclerótica é calcificada. De 
fato, relatos prévios demonstraram que a porção calcificada corresponde apenas 
a cerca de 10 a 20% do volume total da placa; ou seja, a calcificação coronariana 
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representaria apenas a “ponta do iceberg” da DAC; com a porção não calcificada 
respondendo por cerca de 80 a 90% da carga aterosclerótica total.  
É importante ressaltar ainda que a presença ou ausência de cálcio não 
está associada de forma significativa com o grau de propensão que uma 
determinada placa tem de romper, e que a presença de calcificação não é um 
sinal de “estabilidade” e nem de “instabilidade” de uma placa qualquer. 
Diversos estudos populacionais longitudinais, que incluíram grande 
número de pacientes, demonstraram que o ECAC apresenta associação 
significativa com a ocorrência de eventos cardiovasculares maiores, como morte 
por todas as causas, morte cardiovascular e IAM não fatal, no acompanhamento 
de médio e longo prazo. Quanto maior a quantidade de cálcio nas coronárias, 
maior a chance de o paciente apresentar um evento cardiovascular no futuro.  
Ainda mais importante, uma série de estudos prévios demonstrou que a 
capacidade do ECAC em predizer a ocorrência de eventos cardiovasculares é 
adicional à estratificação do risco pelo escore de Framingham e a outros 
métodos também utilizados para estratificar o risco, como a dosagem da proteína 
C reativa ultrassensível, por exemplo. De fato, um estudo clássico (55) 
demonstrou que os pacientes com risco intermediário pelo escore de 
Framingham e com ECAC > 300 apresentaram uma taxa de eventos 
cardiovasculares de 2,8%/ano (aproximadamente equivalente a uma taxa de 
28% em 10 anos), o que os colocaria no grupo de alto risco (> 20% em 10 anos). 
Um consenso publicado em 2007 pelo ACCF/AHA sobre o uso do ECAC na 
avaliação do risco cardiovascular global (56) examinou os dados combinados de 
seis grandes estudos que incluíram 27.622 pacientes assintomáticos e avaliou 
os principais preditores de um total de 395 eventos cardiovasculares. Dentre os 
11.815 pacientes com ECAC = 0, a taxa de eventos foi muito baixa, apenas 0,4% 
nos 3 a 5 anos subsequentes. Comparados com os pacientes com ECAC = 0, 
aqueles com ECAC entre 100 e 400 apresentaram um risco relativo (RR) de 4,3 
(intervalo de confiança de 95% [IC 95%] de 3,5 a 5,2; p < 0,0001), aqueles com 
ECAC entre 400 e 1000 apresentaram um RR de 7,2 (IC 95% de 5,2 a 9,9; p < 
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0,0001), e aqueles com ECAC > 1000 apresentaram um RR de 10,8 (IC 95% de 
4,2 a 27,7; p < 0,0001). 
Desde a publicação desse consenso, outros estudos prospectivos 
confirmaram tais achados e demonstraram que a associação entre ECAC e 
prognóstico é semelhante, independentemente do sexo ou da etnia do paciente 
(57,58). Ainda mais importante, todos esses estudos também confirmaram que 
a avaliação do ECAC é capaz de proporcionar informações prognósticas 
incrementais à avaliação dos fatores de risco tradicionais apenas. Na análise 
ROC, a área sob a curva para predizer a ocorrência de eventos cardiovasculares 
foi significativamente maior com o ECAC coronariano do que com os escores de 
Framingham ou PROCAM. No estudo MESA, a estatística “C”, considerando-se 
apenas os fatores de risco tradicionais, foi de 0,79 para predizer eventos 
cardiovasculares maiores, e de 0,83 quando a informação do ECAC foi 
associada aos fatores de risco (p = 0,006)(58).  
Estudos prévios também demonstraram que o ECAC proporciona 
informações prognósticas adicionais à avaliação da proteína C reativa. Em 
quatro estudos baseados em modelos multivariados, o ECAC permaneceu como 
um preditor independente de eventos cardiovasculares maiores, enquanto a 
proteína C reativa deixou de ser um preditor significativo nas análises 
multivariadas (59-62). Quando comparado à medida da espessura da camada 
íntima/média da carótida (IMT), o ECAC revelou ser um melhor preditor de 
eventos subsequentes; o hazard ratio (HR) do IMT foi de 1,7 (IC 95% de 1,1 a 
2,7; p = 0,07), enquanto o HR do EC foi de 8,2 (IC 95% de 4,5 a 15,1; p = 
0,001)(63). 
Conforme as diretrizes atuais da  American Heart Association, a indicação 
de mensuração do ECAC é para indivíduos assintomáticos com risco 
intermediário, de acordo com métodos de estratificação clínicos tradicionais, 
como o escore de Framingham (64). Os indivíduos de alto risco não têm 
indicação para realização do ECAC, já que medidas preventivas agressivas já 
estariam indicadas nestes pacientes. 
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Além do ECAC ser fator prognóstico, o estudo de sua progressão também 
mostrou ser fator independente associado a pior prognóstico, segundo algumas 
pesquisas. Uma delas avaliou uma população de 813 pacientes assintomáticos 
onde houve 45 casos de IAM em seguimento médio de 2,1 anos. A progressão 
do ECAC foi de 47% para aqueles com evento em comparação com 26% para 
aqueles sem evento (p < 0,01) (65). Em outro estudo com uma população de 495 
pacientes assintomáticos em terapia com estatina, ocorreram 41 IAM em um 
período de 3,2 anos. A progressão do ECAC foi muito maior no grupo com 
eventos (42% vs. 17%; p = 0,0001) e o risco relativo nos progressores (definidos 
como aumento anual do ECAC > 15%) quando comparado aos não progressores 
foi de 17,2. Ressalta-se que os pacientes com e sem eventos não tinham 
diferença nos níveis de LDL (118 vs 120 mg/dl). 
Taxa de progressão do ECAC maior que 15%/ano foi associada com um 
Hazard Ratio de 2,98 para morte por todas as causas em um estudo de 
prevenção primária com 4609 indivíduos seguidos por 3,1 anos (66). No grande 
estudo MESA, 6778 sujeitos foram seguidos por 7,6 anos e foi identificado que 
nos pacientes com ECAC basal igual a zero, aumentos no ECAC > 5 unidades 
Agatston/ano tiveram um HR de 1,4 para eventos cardiovasculares. Em 
particular interesse, foi a maior progressão do ECAC naqueles em uso de 
estatina, o que tem sido interpretado como uma “conversão benigna” de placas 
pré-existentes não calcificadas em placas calcificadas pela medicação. No 
entanto, a maior progressão no grupo de pacientes com eventos em uso de 
estatina é contrária a esta teoria, e estes achados suportariam uma outra teoria, 
a de que se formam novas placas que então se tornam calcificadas, sugerindo 
assim, uma falha terapêutica das estatinas em deter de forma eficiente o 
processo aterosclerótico (67). 
Após mensuração de ECAC basal, avaliação em série poderia ser usada 
no intuito de definir resposta ao tratamento e risco residual; sendo que um 
aumento significativo na carga da placa definiria falha de tratamento. A 
capacidade em identificar o grupo de pacientes que apresentou falha terapêutica 
por aumento excessivo do ECAC, ofereceria a oportunidade de intervir com 
tratamento mais agressivo e, assim, tentar alterar a história natural da doença.  
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A progressão do ECAC teria o potencial de identificar melhor a exposição 
temporal a fatores de risco comparando-os com o ECAC basal. Por exemplo, o 
ECAC basal poderia ser considerado como um único ponto em uma curva de 
aterosclerose versus tempo, enquanto a progressão se correlacionaria com a 
inclinação dessa curva. Por isso, a progressão do ECAC poderia ser melhor 
preditora de eventos coronarianos futuros do que qualquer fator de risco 
tradicional, já que todos estes são parâmetros clínicos estáticos. Da mesma 
forma, embora o ECAC basal possa refletir a carga de placa aterosclerótica 
coronariana prévia, a progressão do ECAC poderia fornecer informações sobre 
a atividade da doença em curso (68). 
Deve ser enfatizado que no momento não há nenhuma recomendação 
formal de guideline que suporte a utilização na prática clínica de ECAC seriados, 
nem resultados de estudos documentando a eficácia desta conduta. No entanto, 
quando nos deparamos com a relevância clínica do problema, e com a 
necessidade de avaliar resposta terapêutica e risco residual no cenário de 
prevenção primária, a avaliação da progressão merece consideração especial. 
Quanto à determinação do intervalo ideal de repetição do exame, pessoas 
assintomáticas com ECAC basal de zero não precisariam repetir novo teste 
dentro de um período de pelo menos 4 anos. Em avaliação de 422 indivíduos 
com ECAC de zero, nos quais 66,4% estavam em uso de estatina, foi realizada 
avaliação anual de ECAC por 5 anos consecutivos ou até que ocorresse uma 
conversão de 25,1% da amostra, o ECAC desenvolveu-se de forma não linear 
durante o acompanhamento, com um tempo médio de conversão de 4,1 ± 0,9 
anos. A conversão de um ECAC de zero para maior que zero ocorreu em 2 
(0,5%), 5 (1,2%), 24 (5,7%), 26 (6,2%) e 49 (11,6%) nos anos 1, 2, 3, 4 e 5, 
respectivamente. O tempo até a conversão não foi correlacionado com nenhum 
fator de risco, e o ECAC em unidades Agatston no momento da conversão foi de 
19 ± 19. (69)  Não há dados sobre o período ideal para repetição de rastreamento 
em pacientes com ECAC > 0. Frente a isso, o raciocínio lógico sugere que quanto 
maior a gravidade, menor deve ser o intervalo.  A baixa dose de radiação tornaria 
o rastreamento repetido menos problemático. 
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Escore de cálcio coronariano e consumo de álcool 
No que se refere a avaliação da associação entre exposição ao álcool e a 
avaliação da aterosclerose, a literatura atual descreve vários padrões: ausência 
de associação significativa, associação em curvas U ou J ou associação dose 
dependente. No que se refere especificamente a avaliação da calcificação 
coronariana propriamente dita, as divergências se mantém.  
McClelland et al.(70) no estudo MESA, avaliaram homens e mulheres das 
mais variadas etnias, na faixa etária de 45 a 84 anos, provenientes de 6 
comunidades americanas diferentes. O objetivo era avaliar prevalência, 
incidência e progressão de calcificação coronariana ao longo de um período de 
2 a 4 anos. Embora o consumo leve a moderado de álcool tenha sido associado 
com menor risco de DAC, não foram encontradas evidências de associação 
protetora ou de curva J entre o álcool e o ECAC. Houve evidências de que o 
consumo pesado de destilados esteve associado com maior ECAC, porém, 
outras bebidas alcóolicas não foram associadas à prevalência, incidência ou 
progressão do ECAC. 
 Pletcher e colaboradores, no estudo CARDIA (71), avaliaram consumo 
de álcool, fatores de risco cardiovascular e calcificação coronariana em homens 
e mulheres jovens, com idades entre 33 e 45 anos, em 15 anos de seguimento. 
Foi encontrada uma associação positiva direta entre consumo de álcool e ECAC. 
Entre os 3037 participantes, a prevalência de calcificação coronariana foi de 8% 
no grupo de abstêmios, 9% no grupo de 1-6 doses/semana, 15% no grupo de 7-
13 doses/semana e 19% no grupo ≥ 14 doses/semana (p < 0,001). Estas 
associações persistiram após ajuste para potenciais variáveis confundidoras. 
Já Vliegenthart et al. no Rotterdam Coronary Calcification Study (72), 
avaliaram 1795 homens e mulheres sem doença cardíaca prévia, com média de 
idade de 55 anos e identificaram um padrão em curva U na associação entre 
consumo de álcool e ECAC. O consumo ≤ 2 doses de álcool por dia esteve 
inversamente associado com calcificação coronariana extensa. O risco de 
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calcificação coronariana extensa foi 50% menor nos indivíduos que consumiam 
1 a 2 doses/dia quando comparados aos abstêmios.  
 Ao contrário, Elisson et al no HNBLI Family Heart Study, com população 
de 3166 homens e mulheres, com média de 55 anos de idade, não identificaram 
associação entre consumo de álcool e calcificação coronariana (73). E Yang et 
al., no South Bay Heart Stdudy (74), avaliaram 1196 homens e mulheres de 45 
anos com risco cardiovascular intermediário, também não foi identificada 
associação entre consumo de álcool e calcificação coronariana.  Tofferi et al.(75) 
avaliaram coorte com 731 pessoas entre 39 e 45 anos, sem história de doença 
cardiovascular. Este estudo observacional não encontrou relação entre o ECAC 
e a ingestão de álcool. Este foi um dos primeiros estudos que focou na relação 
do álcool e o ECAC em grupo de baixo risco cardiovascular.  
Quando falamos especificamente da avaliação de aterosclerose 
subclínica por ECAC em bebedores crônicos de vinho tinto, a literatura é ainda 



















5- JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS 
 
 
As bebidas alcóolicas são consumidas há milhares de anos, atraindo 
grande interesse humano no que tange a sua correlação com os mais diversos 
tipos de comportamento social. Além disso, há bastante tempo, existe amplo 
debate a respeito de seus potenciais efeitos cardioprotetores. O paradoxo 
francês, descrito como uma baixa prevalência de cardiopatia isquêmica na 
população estudada a despeito de uma dieta com alto consumo de gorduras 
saturadas, é um fenômeno reconhecido e atribuído ao consumo de vinho tinto. 
Embora muitas investigações epidemiológicas tenham apoiado essa visão, 
outras a atribuem a cerveja e aos destilados, e outros muitos, sugerem que o 
tipo de bebida não é importante. Embora seja claro que o consumo excessivo de 
bebidas alcoólicas está associado de forma deletéria à saúde cardiovascular, há 
um debate sobre se a ingestão leve a moderada é cardioprotetora. Apesar de 
existir ampla defesa epidemiológica para esse padrão de consumo, ainda não 
foi alcançado um consenso. Com base nisto, este trabalho justifica-se no sentido 
de tentar esclarecer este importante questionamento, que pode ter impacto na 
prática clínica e em outras esferas. Descrever os padrões de aterosclerose 
coronariana em um grupo de bebedores habituais de vinho tinto e em um grupo 
de abstêmios poderia ter papel fundamental na busca deste entendimento.  
Objetivo Primário: 
 - Descrever a progressão da calcificação arterial coronariana através da 
mensuração de escore de cálcio e identificar possíveis diferenças entre 
bebedores habituais de vinho tinto e abstêmios. 
 Objetivos Secundários: 
- Descrever os fatores de risco cardiovascular e marcadores inflamatórios em 
bebedores habituais de vinho tinto e abstêmios. 
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- Correlacionar o escore de cálcio coronariano e os fatores de risco 
cardiovascular com eventos cardiovasculares maiores, descrevendo possíveis 
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